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SPANKOVE PORUCHY DYCHANIA — AKTUALNY INTERDISCIPLINARNY
PROBLEM PREGRADUALNEJ A POSTGRADUALNEJ VYCHOVY LEKAROV

TOMORI Z., DONIC V., 'KOVAL S.

SLEEP-RELATED BREATHING DISORDERS — AN ACTUAL
INTERDISCIPLINARY TOPIC OF PREGRADUATE AND POSTGRADUATE
MEDICAL EDUCATION

Sleep-related breathing disorders (SRBD) include several di-
sorders gradually developing from simple and loud snoring
through upper airway resistance syndrome and sleep apnoea
up to the Pickwickian syndrome. They are manifestant as
a respiratory distress and apnoeic episodes, desaturation of
oxygen in the blood and interruption of sleep. These symp-
toms are demonstrated in a case of a patient with the Pic-
kwickian syndrome. SRBD may result in severe secondary
life-threatening cardiovascular complications (nocturnal arr-
hythmias, sudden cardiac death, stroke and pulmonary oede-
ma). They may contribute also to the development of impor-
tant disorders of public health such as hypertension, obesity,
and traffic accidents resulting from hypersomnolence and
fatigue. (7ab. 1, Fig. 3, Ref. 46.)

Key words: snoring, Pickwickian syndrome, sleep apnoea,
sleep laboratories, medical education.
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Zmeny funkcii, ktoré vznikaju v spanku, predstavuju jeden
z najintenzivnejsie sa rozvijajucich medicinskych problémov s bu-
dovanim spankovych laboratérii (SL), klinik, $kol a kurzov orga-
nizovanych na celom svete, obzvlast v USA, Kanade a Nemecku.
Podla odhadu Narodnej komisie pre vyskum portuch spanku ma
asi 80 milidnov Americanov rdézne poruchy spanku, pritom pri-
blizne 90 % z nich vobec o nich nevie, alebo sa nelieci (1). Span-
kova medicina sa zaobera fyziologickymi mechanizmami spanku
a ich biochemickym podkladom, ale aj praktickou aplikaciou zis-
tenych poznatkov, po¢nic od psychoanalyzy az po detektor 1zia far-
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Spankové poruchy dychania (SPD) zahriuju celi Skalu
postupne sa rozvijajucich porich od jednoduchého a sil-
ného chrapania cez syndrom rezistencie hornych dycha-
cich ciest a spankové apnoe az po Pickwickov syndréom.
Prejavuju sa epizédami znacne namahavého dychania
a apnoickych pauz, zniZenej saturacie krvi kyslikom
a prerusSovanim spanku. Sekundarne SPD moézu mat za-
vazné kardiovaskuliarne komplikacie ohrozujice Zivot
(no¢né arytmie, nahla kardialna smrt, mozgové cievne pri-
hody a edém plic). Mozu participovat aj na vzniku viace-
rych chordb, ako je hypertenzia, obezita a dopravna neho-
dovost podmienena somnolenciou a inavnostou. SPD
predstavuji zdvazny medicinsky a zdravotnicko-spolocen-
sky problém. (Tab. 1, obr. 3, lit. 46.)

Klicové slova: chrapanie, Pickwickov syndrom, spankové ap-
noe, spankové laboratoria, vychova lekarov.
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makologické sposoby ovplyvnenia vedomia, nalady a konania [u-
di, vratane ich vojenského vyuzitia. Este $irSiu oblast tvoria poru-
chy spanku, ktoré podla medzinarodnej klasifikacie zahrhaju vy-
Se 80 druhov (2).

Okrem dyssomnickych a parasomnickych portach spanku, kto-
ré su vyslovene doménou psychiatrie, resp. neuroldgie, existuju
rozne poruchy, ktoré primarne postihuju dychanie a prejavuju sa
epizédami apnoickych pauz, znaéne namahavého dychania a vy-
raznej hypoxie pocas vlastného spanku. Ich nasledky casto pretr-
vavaju aj po zobudeni sa zo spanku a manifestuju sa aj v bdelom
stave, a to poruchou nielen respira¢ného systému, ale sekundarne
aj mnohych inych systémov. Tieto poruchy dychania, ktoré su v pri-
¢innej suvislosti so spankom, sa oznacuju ako spdnkové poruchy
dychania — SPD (SRBD — sleep-related breathing disorders).
Predstavuju cela skdlu réznych, postupne sa rozvijajiicich poriich
znamenajucich zavazny medicinsky a zdravotnicko-spolocensky
problém (3—6), rieSenie ktorého vyzaduje spolupracu odborni-
kov réznych medicinskych disciplin, zdravotnickych zariadeni
a spolocenskych organizacii.
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Rozvoj jednotlivych foriem SPD a ich prejavy

SPD sa obvykle zacinaju chrdpanim viac-menej vyrovnanej
intenzity, ktoré sa vyskytuje spociatku len ob¢as v polohe na chrbte
u 63 % muzov a 44 % zien vo veku nad 40 rokov. S pribudajuci-
mi rokmi prechddza tato ,banalna“ porucha postupne do dalSich
zavaznej$ich foriem (obr. 1). Kazda noc a v kazdej polohe silne
chrdpe asi 17 % populacie, pricom intenzita zvuku u nich zna¢ne
koliSe. Spektralnou analyzou zvuku mozno zistit znacny vyskyt
frekvencii okolo 168+27 Hz sved¢iacich o vibracii len ¢iastoéne
zuzenych hornych dychacich ciest (HDC), ale aj frekvencii okolo
9816 Hz vznikajucich pri takmer tplnej obstrukcii (7). Cast sku-
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Obr. 1. Postupny rozvoj spankovych poruch dychania ohrozujicich
Zivot a zdravie akitnymi komplikdciami a chronickymi nasledkami.

Fig. 1. Gradual development of sleep-related breathing disorders and
their acute complications and chronic consequences threatening life
and health.

piny tychto ludi okrem rusivych zvukovych prejavov uz ma aj la-
boratérne a klinické znamky zizenia HDC, ¢o sa oznacuje ako
syndrom rezistencie HDC (8,9). U 2—4 % celej populacie a u kaz-
dého desiatého muza vo veku 40—60 rokov z ndhodného vyberu
sa najde uz klinicky zavazny syndrom obstrukcéného spdnkového
apnoe — OSA (5—18). Silné chrapanie je tu cyklicky prerusova-
né aspon 10-krat za hodinu spanku s naslednym obnovenim dy-
chania v podobe viac-menej explozivnych vzdychov. Pri dalsom
vyvoji sa OSA casto kombinuje s chronickou obstrukénou bron-
chopulmonalnou chorobou (CHOBPCH), ¢o sa oznacuje ako syn-
drom prekryvania (overlap syndrome) (18). Inokedy sa choroba
rozvinie az do typického obrazu tu¢ného, fialového, stale driema-
vajuceho Joea znameho ako Pickwickov syndrom (5, 19). Okrem
OSA pozname aj centrdlne apnoe, ked k zastaveniu dychania do-
jde nasledkom prerusSenia vysielania impulzov z dychacieho cen-
tra pri roznych poruchach CNS.

Problematika SPD je v sti¢astnosti dobre rozpracovand v kra-
jinach Severnej Ameriky a Zapadnej Eurdpy. Vsetko nasvedcuje
tomu, Ze Castost vyskytu a zavaznost uvedenych SPD je asi po-
dobna aj u nas. Rozdiel je len v tom, Ze u nas sa SPD zriedkavo
diagnostikuju a eSte menej Casto sa liecia, lebo sa v§eobecne ba-
gatelizuju a podcenuju. Tento stav vyplyva jednak z nedostatku

informécii o SPD v lekarskej a laickej verejnosti, jednak z ich
postupného nebadaného rozvoja. Obvykle az po rokoch sa obja-
vuju ich zavaznejSie formy, ktoré sa mozu prejavit akitnymi kom-
plikdciami v podobe nahleho zlyhania kardiovaskularneho systé-
mu. Podobne ako nahle a neocakdvané umrtie dojéiat v spanku
pri SIDS (20), aj noc¢né arytmie, fibrilacie, prechodné asystolie
a ndhla kardidlna smrt sa vyskytuji hlavne prave nad ranom (5,
21—24). St pravdepodobne désledkom vyraznejSej desaturacie
krvi kyslikom, naslednej hypoxie prevodového systému srdca a aci-
dézy vlastného myokardu. Pokusy na experimentalnom modeli
ukazali, Ze apnoické epizddy vyvolané inhalaciou 95 % dusika
u anestézovanych zvierat vyprovokovali vyraznu bradykardiu,
poruchy atrioventrikularneho (AV) prevodu a bigeminiu, ktoré
vymizli o par sekund po zacati umelej ventilacie (25, 26). Poru-
chy AV prevodu a rytmu srdca boli vyraznejSie v pokusoch s in-
haléciou 95 % CO,, kde okrem hypoxie bola aj hyperkapnia a aci-
déza (27). Podobné poruchy AV prevodu a rytmu srdca sa vysky-
tuju aj u pacientov s OSA pocas epizdd obstrukéného apnoe, kto-
ré vymiznu pri ventilaénej podpore kontinudlnym pozitivaym
tlakom — CPAP (24, 28).

Ukazalo sa, ze mechanické drazdenie HDC u pokusnych zvie-
rat, ale aj u Tudi vyvola zvysenie aktivity sympatika, vazokonstrik-
ciu a prechodné zvySenie krvného tlaku (29—31). Hypertenzia,
zvysena sekrécia katecholaminov a opakované zobudenie zo span-
ku sa ¢asto pozoruju aj u pacientov s OSA (5, 6, 24, 32). Je preto
pravdepodobné, Ze na aktivacii sympatikoadrenalneho systému
a budeni zo sna, okrem hypoxie a hyperkapnie, vyrazne partici-
puju aj znacéné negativne tlakové vykyvy v dychacich cestach, ktoré
pri silnom chrapani a naslednom obstrukénom apnoe dosahuju az
80 cmH,O. Uvedené poruchy autondmneho nervového systému
maju za nasledok cyklicku variaciu frekvencie akcie srdea (5, 11,
24), resp. tachykardiu a vazokonstrikciu, ktoré prispievaju k nd-
slednému zvyseniu krvného tlaku v plicnom a systémovom obe-
hu (5, 6, 11, 22—24).

Vazokonstrikcia koronarnych a mozgovych ciev ¢asto sposo-
buje rézne ischemické poruchy, ako su angindzne bolesti a ndhle
mozgové cievne prihody az infarkt mozgu, resp. myokardu. Pri
miernejSom priebehu méze dojstk edému pliic alebo,len” ku kar-
didlnej astme. Mechanizmus vzniku uvedenych kardiovaskular-
nych komplikacii je veImi komplexny (24). Nehemoragicky in-
farkt mozgu je u pacientov so silnym ,habitudlnym* chrapanim
3—11-krat Castejsi ako v kontrolnej skupine. Znizena perfizia
a nasledny infarkt mozgu pri obstrukénom apnoe mdze vzniknut
bud nasledkom silnej bradykardie, resp. tachykardie, alebo defek-
tnej sympatikovej vazomotorickej reakcie na hypoxiu, pripadne
ako dosledok esencialnej hypertenzie.

Infarkt myokardu (IM) sa ¢asto manifestuje v podobe nahlej
kardialnej smrti najmé u starSich fudi a nad ranom, ked je najvac-
$1 vyskyt REM spanku s dlh§imi apnoickymi pauzami. Pri IM,
okrem mechanizmov diskutovanych pri infarkte mozgu, sa uplat-
nuju aj dalsie faktory. Su to jednak vyrazné poruchy sympatova-
galnej rovnovahy vznikajice ¢astym striedanim apnoickej brady-
kardie a tachykardie sprevadzajucej postapnoicku hyperventilaciu
a zobudzaciu reakciu, jednak zvySenie spotreby O, v REM spén-
ku (nekoordinované aktivacie, snivanie a pod.). U pacientov s de-
kompenzaciou srdca objavenie sa Cheyneho—Stokesovho dycha-
nia v spanku znamen4 dal$iu zataz a udava sa u nich 100 % mor-
talita do 6 mesiacov. Ak je u pacientov s dekompenzaciou srdca
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Obr. 2. Usek polysomnografického zazmamu s registraciou polohy tela na chrbte (1), v NonREM spanku (N), pohyby konéatin (LM-Leg Move-
ment), cyklicka variacia frekvencie akcie srdca (Cardiotach), cyklické zniZenie az zastavenie pridu vzduchu cez nos a ista (Airflow), ventilaéné
usilie monitorované podla pohybov hrudnika (Chest Effort), saturacia krvi kyslikom s poklesmi (SpO2), hodnotenie (scoring): useky obstruk-
¢nych apnoi (0-0) u pacienta (6.2.1996).

Fig. 2. Polysomnographic record: body position (1 — Supine), NonREM sleep (N), Leg Movement (LM), cyclic variation of heart rate (Cardio-
tach), cyclic decrease or stoppage of airflow through the nose and mouth (Airflow), monitoring of ventilation (Chest Effort), oxygen saturation of
the blood with decreases (SpO2), episodes of obstructive apnoea (0-o). (Patient, February 6, 1996).

sucasne stredne tazké alebo tazké OSA (AHI nad 20), mortalita
dosahuje 38 % do 8 rokov. (22 —24,34).

SPD moézu mat aj chronické ndsledky, resp. mézu prispievat
k rozvoju viacerych choréb. Epizody obstrukéného apnoe pocas
spanku vyvolaju vazokonstrikciu v plicnom i systémovom obe-
hu a prechodné zvysenie krvného tlaku. Casto opakované hypo-
xémie, hyperkapnie a zobudzacie reakcie pocas spanku vedu
u tychto Tudi k zvySenej sympatikoadrendlnej reakcii so zvyse-
nim tonusu sympatika a sekrécie katecholaminov, ktoré pretrva-
vaju isty Cas aj v bdelom stave (24, 33, 34). Po dlhSom trvani sa
zvyseny tlak moze fixovat a djde k rozvoju cor pulmonale chro-
nicum, resp. k hypertenzii (5, 6, 21—24, 32—38). Uvedené nale-
zy jednak vysvetluji 3—>5-krat vacsi vyskyt hypertenzie u pacien-
tov s OSA, jednak poukazuji na to, Ze vzniku takychto pripadov
hypertenzie mozno zabranit, resp. ich lie¢it prevenciou a v€asnou
terapiou SPD (34).

Fragmentacia spanku méze spdsobit aj r6zne neuropsychické
priznaky, napr. znaénu fyzicka dnavnost, dusevnu vycerpanost,
zniZenie celkovej vykonnosti a vyrazna ospalost cez deri, inoke-
dy zna¢nu nervozitu a predrazdenost (5, 6), pre ktoré pacienti naj-
CastejSie vyhladavaju lekara. Hlavnou pric¢inou tejto dennej hyper-

somnolencie je pravdepodobne Casté prerusovanie no¢ného span-
ku (6, 33, 37), ¢o vedie k pretrvavaniu zvySenych hladin endogén-
nych hypnogénnych substancii (37, 39). Pre ¢asté prerusenie spanku
sa chori prakticky nedostavaju do hlbsich $tadii spanku, ¢im sa
porusi sekrécia niektorych hormoénov, ¢o ma za nasledok rézné
endokrinné poruchy (5, 40). Tento mechanizmus prispieva aj k roz-
voju obezity, ktord je asiu 35 % pacientov s OSA (5, 6). Pre znac-
nu koincidenciu tuénoty s OSA a hypertenziou vznikla aj hypoté-
za, 7e obezita by mohla byt spolo¢nou pri¢inou OSA a hyperten-
zie (24, 37). Najpravdepodobnejsi je vSak nazor, Ze vztah obezity
a OSA je obojstranny, t.j. tu¢nota podporuje vznik OSA a OSA
zas napomaha rozvoju obezity.

Interdisciplinarny charakter SPD

Jednotlivé priznaky SPD podmienené ¢asto opakovanymi epi-
z6dami celkovej hypoxie, hyperkapnie a fragmentacie spanku ako
aj ich diagnostika, lieCenie a prevencia maju interdisciplinarny
charakter. Velka r6znorodost priznakov a sekundarnych prejavov
SPD ma za nasledok, Ze potencialni pacienti so svojimi tazkosta-
mi v§eobecného charakteru, ako zna¢na vycerpanost, stala ospa-
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lost, alebo nervozita, predrazdenost a podobne, prichadzajuk vse-
obecnému, obvodnému alebo zavodnému lekarovi. Inokedy vy-
hladévaju Specialistov, aby im pomohli rie$it zavaznejSie problé-
my neuropsychické, kardidlne, alebo vysoky tlak krvi, ale aj ¢as-
tejSie mocenie v noci, zniZenie libida ¢i potencie a podobne (6).
Casté su viak aj pripady, Ze pacienti sa vbec necitia chori a le-
karsku, pripadne zdravotnicku pomoc vyhlada skor partner alebo
okolie, a to pre neznesitelné rusivé chrapanie, Casté zastavenie
dychania v spanku a budenie, ktor¢é si v§ak doty¢ny spravidla ne-
uvedomuje a ani nechce pripustit.

Dolezité je, aby lekari a zdravotnicki pracovnici boli infor-
movani o tom, Ze za mnohymi podobnymi problémami mozno najst
skryté primarne respiracné poruchy spojené so spankom. O ta-
kejto situdcii sved¢i aj typicky pripad pacienta s Pickwickovym
syndromom, ktorého do nasho spankového laboratéria priviedol
informovany kardioldg, a to pre apnoické epizody, pocetné dys-
rytmie a cyandzu pozorované pocas opakovanych neodolatelnych
wzachrapani” pri vecernej susedskej navsteve. U tohto 40-ro¢ného
pacienta s indexom telesnej hmotnosti 40 (BMI=hmotnost v kg /
vySka v m?) sa v No¢nom sanatoriu Geriatrického centra (GC)
registrovali r6zne parametre pocas spanku. Celono¢né polysom-
nografické vysetrenie odhalilo priemerny vyskyt 88 apnoickych,
resp. hypopnoickych epizdéd za hodinu spanku (tj. AHI=88)
s naslednymi poklesmi saturdcie krvi kyslikom az na 65 %. Je
zaujimavé, Ze tieto apnoicko-hypopnoické pauzy trvali ¢asto aj 60
s, hoci pacient v bdelom stave po pokojnom exspiriu dokazal za-
drzat dych len na 13 sekund.

Analyza vybraného useku z tohto polysomnografického zdzna-
mu (obr. 2) ukazuje miestami husto za sebou nasledujice cykly ap-
noickych, resp. hypopnoickych epizdd obstrukéného typu so sprie-
vodnymi desaturaciami a nasledujicimi hyperventilaénymi usilia-
mi a budenim sa zo spanku. Zo zdznamu, ale aj pri priamom pozo-
rovani pacienta bolo mozné jasne vidiet, ako sa snazi prekonat
obstrukciu v HDC a ako priam bojuje o kazdy dych. Po takomto
400—600-krat prerusovanom spanku za noc je pacient velmi una-
veny, vyCerpany a ospaly. Obzvlast po intenzivnej celodennej praci
potom vecer rychlo zaspi, napr. aj na navsteve alebo za volantom.

Vysetrenie pacienta pristrojom VariaPulse (Sima Olomouc)
a spektrdlna analyza variability frekvencie akcie srdca ndm umoz-

nili monitorovat momentalny tonus sympatika a parasympatika.
Vysledky ukazali, Ze pocas jednotlivych cyklov chrapania a ob-
Strukénych apnoickych epizod doslo k znacnej aktivacii autondm-
neho nervového systému s Castymi poruchami sympatovagalne;j
rovnovahy. Vyrazné prechodné zosilnenie tonusu sympatika a ¢asto
i vagu vysvetluju velmi zna¢nu cyklicka variaciu frekvencie ak-
cie srdca, ktora prakticky kopirovala epizddy obstrukéného ap-
noe.

Paralelné Holterovo monitorovanie EKG v ¢ase 20:42—7:00
h ukazalo, ze frekvencia akcie srdca bola priemerne len 67/min,
ale ¢asto cyklicky varirovala medzi maximom 221/min a mini-
mom 33/min. Objavili sa aj zmeny segmentu ST a mnoho extra-
systol. Kym pred spankom priemerne len kazdy sty uder tvorila
extrasystola, medzi prvou a druhou hodinou po polnoci uz prak-
ticky kazda desiata systola bola extrasystolou. Casové rozloZenie
a charakter jednotlivych typov arytmii suhrnne udava tabulka 1.

Zavaznost a sucasne aj zakernost SPD nazorne ilustruje de-
monstrovany pripad pacienta, ktory v spanku pocas obstrukénych
apnoickych epizdd opakovanych az 600-krat za noc bol prakticky
stale v ohrozeni Zivota pre opakovanu respiracnti dekompenzaciu
a sekundarne akutne zlyhanie srdca. Nebezpecnost a zadkernost
tejto situacie znasobuje to, Ze cez den Holterovo monitorovanie
neukdzalo zdvaznejsie poruchy srdcovej ¢innosti ani pri zatazo-
vych testoch, pacient podaval nadpriemerné vykony v praci a ani
on sam, ani jeho okolie, ba ani neinformovani lekari ho nepovazo-
vali za skuto¢ne chorého.

Zdravotnicko-socialny a spolofensky vyznam SPD

Akutne komplikécie predovsetkym kardiovaskuldrneho systé-
mu a demonstrovany pripad (obr. 2, tab. 1) jasne ukazuju, Ze pre-
chodné, ale opakované respiracné dekompenzacie kazdu noc hro-
zia nahlou prihodou v podobe hlavne noénych dysrytmii a pri-
padne akutnej kardialnej smrti, ¢i mozgovej prihody. Demonstro-
vany pripad ukazuje aj to, ako sa pocas intermitentného stresu
opakovaného pri kazdej epizdde obstrukéného spankového apnoe
priamo vybicuje aktivita sympatika, ¢o skor alebo neskor moze
viest k hypertenzii, ktora sa vyskytuje az u 50—70 % pacientov
s OSA v porovnani s 10—20 % celkovej populécie (6, 24). Preto

Tab. 1. Suhrn arytmii na zaklade Holterovho monitorovania u 40-ro¢ného pacienta zo 6.2.1996.
Tab. 1. Summary of arrhythmias in 40 year old patient (Holter monitoring, February 6, 1996).

Cas SV ES SVT B Asystélia 2-3V ES VT Bigeminia
Time Asystolia Bigeminia
20.42-21.00 1 - - - - - -
21.00-22.00 - - - - 12 - -
22.00-23.00 8 - - 19 26 1 1
23.00-24.00 6 2 - - 21 - 2
24.00- 1.00 1 21 - - - -
1.00- 2.00 3 34 5 5 3 - 30
2.00- 3.00 - 15 - 1 - - -
3.00- 4.00 - 46 10 1 - - 22
4.00- 5.00 1 13 - - 5 - 2
5.00- 6.00 - 1 - - 2 - -
6.00- 7.00 1 - - - 12 1 -

SV - supraventricular, ES - extrasystoles, T - tachycardia, B - bradycardia, V - ventricular
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prevencia prechodnych, ale pre Casty vyskyt o to zakernejSich res-
piraénych dekompenzacii pocas spanku méze prispiet k vyraznej-
Siemu zniZeniu chorobnosti, ale aj umrtnosti na kardiovaskuldrne
choroby.

Dnes, v ¢ase ustaviéného zhonu ma velky vyznam relaxaény
a regeneracny ucinok spanku, a preto jeho Casté prerusovanie pri
SPD moéze znacéne znizit celkovii vykonnost i kvalitu Zivota, ob-
zvlast u starsich [udi s polymorbiditou a precitlivelostou na roz-
ne nezvyklé vplyvy prostredia. Znacnd ospalost, znizend pozor-
nost a mikrospanok spésobené fragmentaciou spanku maji za
nasledok, ze pacienti s OSA maju asi 3-krat CastejSie rozne urazy
a dopravné i iné nehody (3, 6), ktoré mézu zapricinit znaéné ma-
teridlne skody, ale aj poSkodenie zdravia, ba ¢asto dokonca aj stra-
tu zivota Tudi. ,Mikrospanok za volantom* zapri¢inil 24 % vSet-
kych umrti spésobenych dopravnou nehodou na dialniciach v Ba-
vorsku roku 1991 (6). Aj viaceré zavazné havarie (napriklad che-
mické tovaren v Bhopale, atémova elektrareit v Cernobyle a tanker
Axxon Valdez) vysvetlované ,zlyhanim Tudského faktora® mozno
pripisat na vrub nadmernej unave sposobenej z velkej ¢asti poru-
chami spanku (6). Mnohym z tychto mimoriadne zavaznych na-
sledkov by sa dalo zabranit preventivnym vySetrenim aspoi pro-
fesionalnych vodicov, dispecerov v réznych poloautomatickych
prevadzkach a riadiacich pracovnikov vobec. Pri tychto profesiach
sa SPD vyskytuju astejsie vzhladom na sedavy spdsob zamestna-
nia, monotonnost prostredia, ¢asté stresové situdcie a nezdrava
Zivotospravu (6).

Dalou zavaznou ,civilizaénou® chorobou je tucnota spojena
hlavne s nedostatkom fyzického pohybu a prejedanim sa. Koinci-
dencia obezity s OSA je asi 35 %. Sposobuje to jednak obmedze-
nie 3. a 4. stadia NREM spanku v désledku castého zobudenia
a nedostatocnej produkcie lipolyticky uc¢inkujicich hormdnov ako
somatotropny hormon, kortizol a podobne. Ukladanie tuku aj v ob-
lasti krku, obzvlast u muzov zas prispieva k obstrukcii HDC
a k TahSiemu vzniku OSA (41).

Spolupraca pri diagnostike, lie¢be a prevencii SPD

SPD sa prejavuju roznorodymi priznakmi, pre ktoré pacienti
alebo ich pribuzni vyhladavaju praktickych, rodinnych a zavod-
nych lekarov, alebo odbornikov réznych $pecializacii. V posled-
nom obdobi sa v rozvinutych krajinach usporaduvaju rézne do-
skolovacie kurzy o SPD, aby lekari boli informovani o tom, Ze za
pestrym obrazom klinickych prejavov mézu byt poruchy spanku.
Presnd diagnostika primarnych pri¢in podmiefiujucich opakova-
né epizddy celkovych hypoxii, hyperkapnii a fragmentacii span-
ku je vSak mozna prakticky len na zaklade objektivneho polysom-
nografického vysetrenia v SL a zhodnotenia vysledkov skusenym
klinickym fyzioldgom v spolupréci s prislusnymi klinickymi od-
bornikmi (42—44).

Schematicky obrazok 3 ukazuje, Ze obsStrukcia HDC najcas-
tejSie vznika v oblasti uvuly, korena jazyka a epiglottis. Pri vzni-
ku ziZenia ma délezita Glohu gravitacia (zapadanie jazyka pri le-
zani v polohe na chrbte), ochabnutie svalstva HDC v REM span-
ku (12, 16), resp. pri zniZeni aktivity neurdnov ncl. raphe zasobu-
jucich faryngealne svaly (37), akumulécia tuku parafaryngeélne
(41) a negativny saci tlak pri silnom chrapani.

Podobne ako priznaky, aj prevencia i liecha SPD méze byt
velmi réznoroda (obr. 3) a predpoklada uzku interdisciplinarnu

THER. OBSTR.
nCPAP, Bi PAP uvula
TE, AT — .
UPPP N "
radix linguae
Reflex

epiglottis

m. genioglossus
Stimul. <
n. hypoglossus

cartilago
thyroidea

esophagus

Obr. 3. Miesta a liecba (THER.) obStrukcii (OBSTR.) faryngu sche-
maticky.

Fig. 3. Localisation and therapy (THER.) of pharyngeal obstruction
(OBSTR.) schematically.

spolupracu. Ak pri¢inou obstrukcie HDC je anatomickd abnor-
malita, napriklad mikrognatia a retrognatia, posun ¢elusti a zubo-
radia, diagnostika a liecba je doménou stomatochirurgov (5). Pri
deviacii nosovej prichradky, hypertrofii tonzil, uvuly a faryngeal-
nych oblikov sa pri¢ina obstrukcie odstrafiuje chirurgicky (tonzi-
lektomia a podobne). Pri Wiliamsovom—Beuerovom syndrome
s rozsiahlymi adenoidnymi vegetaciamia s morfologickymi znak-
mi facies adenoidea a zaostalostou fyzického i dusevného vyvoja
postihnutych batoliat a malych deti je nevyhnutna masivna ade-
notomia, ktortl indikuju odbornici ORL a pediatri.

U Tudi stredného a obzvlast vyssieho veku byva pri¢inou ob-
Strukcie HDC zas vekom sa rozvijajuca unava, resp. dysfunkcia
svalov dilatujucich farynx. Néasledkom toho pocas spanku, ked sa
znacne znizi aj tonus tychto svalov, lahko ddjde pri chrapani k ob-
Strukénému apnoe. Tejto forme obstrukcie typickej pre OSA moz-
no zabranit pozitivnym tlakom (5, 6, 24) aplikovanym kontinualne
(CPAP) cez nazalnu masku S$pecidlnym pristrojom. Tlak mozno
aplikovat aj dvojuroviiovo (Bi(level)PAP), ked sa pocas inspiria
aplikuje tlak napr. +14 cmH,0 a v exspiriu len +2 cmH,O. Mini-
malny tlak potrebny na prevenciu obstrukcie sa na niektorych pri-
strojoch nastavi automaticky podla okamzitych podmienok, t.j. on-
demand (D-PAP). Na celom svete sa takto lieci kazdd noc asi pol
milidna [udi s OSA. Druh4, alternativna forma liecby obstrukcie,
hlavne v nazofaryngu a orofaryngu je chirurgicka, tzv. uvulo-pa-
lato-faryngo-plastika — UPPP a v krajnom pripade az tracheos-
témia (5, 6). Daldou skuganou moznostou je elektrickd stimuldcia
jazykového svalstva m. genioglossus, resp. n. hypoglossus pri na-
stupujucom apnoe. Kontrakciou jazyka sa znemozni jeho vpadnu-
tie a obstrukcia hltana (45, 46).

Medikamentozna liecha pomocou respirotonik (teofilin, almit-
rin, diluran, medroxyprogesteron, protriptylin) sa indikuje vicsinou
len pri centrdlnom, pripadne zmieSanom apnoe. Ddlezitou zlozkou



78 BRATISL. LEK. LISTY, 98, 1997, ¢. 2, s. 73-79

liecby OSA kombinovanej s obezitou jeredukcnd diétadoplnena even-
tualne o antihypertenznu terapiu, ak je sicasne zvySeny aj tlak krvi.

Pregradudlna a postgradualna vychova a zdravotnicka osveta

Nevyhnutnou podmienkou Gspesného riesenia problémov SPD
je: l.informovanost Sirokej lekarskej, zdravotnickej, ale aj laickej
verejnosti,

2. cieleny vycvik odbornikov,

3. budovanie Specializovanych centier — SL zaoberajucich sa
komplexne problematikou SPD.

Po schvaleni nami vypracovaného TEMPUS projektu (SJEP
09168-95: Spankové poruchy dychania na Slovensku) v ramci
programu PHARE na roky 1995—1998 vznikla objektivna moz-
nost intenzivneho rieSenia tejto problematiky aj u nas. Planova-
nym zavedenim predmetu spdankové poruchy dychania do vyucby
4. a 5. ro¢nika na vsetkych 3 lekarskych fakultach a usporadiiva-
nim doskolovacich kurzov na aktudlne témy v ramci IVZ, budova-
nim SL a sirokou osvetovou cinnostou vznikla moznost priblizit
sa k urovni vyspelych statov EU, USA a Kanady aj v tejto u nas
zanedbanej problematike. Koordina¢nou bazou celostatneho TEM-
PUS projektu je spoloéné SL LF UPJS a Geriatrického centa sv.
Lukdsav KoSiciach zriadené v No¢nom sanatériu GC a finan¢ne
podporované v ramci ¢iasto¢nej hospitalizacie po dohode s via-
cerymi zdravotnickymi poistoviiami. Zahrani¢né skusenosti jed-
noznacne ukazuju, Ze lepsie vysledky mozno dosiahnut spoloc-
nym budovanim centralneho SL ako zriadenim samostatnych la-
boratorii na jednotlivych navzajom si konkurujucich klinikach.

Interdisciplinarna spolupraca nadobudne nové dimenzie v do-
hladnom c¢ase v dosledku budovania centier na automaticku analy-
zu SPD a ich prepojenia cez elektronické siete priamo s ambulan-
ciami poliklinik, resp. zdravotnickych zariadeni. V ramci vyskumné-
ho programu COPERNICUS, do ktorého sa zapoji aj nase SL, na
viacerych miestach Eurdpy, podobne ako v Severnej Amerike, sa
velmi intenzivne pracuje na unifikacii snimania a analyzy elektro-
fyziologickych signalov a ich prenose do centralnych SL elektro-
nickou siefou. Sleduje sa tym unifikacia diagnostiky a liecby SPD
priamo na ambulancidch za pomoci centralneho SL. V Nemecku
posobilo roku 1995 spolu 54 akreditovanych centralnych SL a bolo
zarok usporiadanych 16 doskolovacich kurzov pre praktickych a am-
bulantnych lekarov s moznostou ziskat certifikat na diagnostiku
a liecbu spankového apnoe (6).

Interdisciplinarna spolupraca je aktudlna pre nas hlavne z na-
sledovnych dovodov. U nas je problematika SPD malo znama, prak-
ticky nemame skusenych Specialistov a SL sa len zac¢inaju budo-
vat. Doteraz nie je ani legislativne ani prakticky zabezpecené pre-
placanie diagnostickych a lie¢ebnych vykonov poisfoviiami.

Dufame, Ze intenzivnou spolupracou vsetkych zainteresova-
nych, podporou celostatnych a regiondlnych zdravotnickych za-
riadeni, nadacii a sponzorov a za pomoci zahrani¢nych partnerov
zo SL v Antverpach, Dubline, Strasburgu a Marburgu sa nam
podari za 3 roky podstatne zlepsit prevenciu a zdravotnicku sta-
rostlivost o Tudi trpiacich na SPD aj u nas.”
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